Pathogenic importance of interleukin-2 in evolution of acute Mycoplasma pneumoniae bronhopulmonary diseases in children by Neamtu, L. & Sciuca, S.
RESEARCH STUDIES
16
Curierul medical, February 2015, Vol. 58, No 1
Termenul „agenţii patogeni atipici” se referă la infecţiile 
de etiologie M. pneumoniae, C. pneumoniae.  Informaţia acu-
mulată pe parcursul ultimelor decenii despre agenţii infecţioși 
atipici, permite de a atribui rolul lor în diferite afecţiuni ale 
tractului respirator (pneumonie comunitară, bronșită acută 
obstructivă, exacerbarea bronșitelor cronice, astm bronșic) 
cu evoluţia bolii de la formele ușoare până la forme clinice 
grave.  Deseori infecţia cu M. pneumoniae poate fi  asociată 
cu manifestări extrarespiratorii cum ar fi  anemiile, afectarea 
fi catului, miocardului etc. [1, 6, 8].  Lipsa semnelor clinice pa-
tognomice în micoplasmoza respiratorie determină stabilirea 
diagnosticului imunologic, iar identifi carea agentului patogen 
determină elaborarea unei tacticii raţionale de tratament [6].
În pofi da extinderii cunoștinţelor noastre despre mico-
plasmoza respiratorie, problema infecţiei date rămâne un 
subiect de interes știinţifi co-practic și foarte actual pentru 
pneumologia pediatrică.  Deseori, infecţiile respiratorii de 
etiologie micoplasmică nu sunt diagnosticate, purtând o 
„mască” de infecţie respiratorie acută, pneumonie [8].  Stu-
diile recente au demonstrat că copiii de vârstă mică sunt su-
puși în egală măsură, ca și copiii de 5-15 ani, infectării și 
dezvoltării maladiilor cauzate de M. pneumoniae [2, 3].
M. pneumoniae se fi xează extracelular cu mare afi nita-
te de celulele epiteliale ciliate și non-ciliate pe suprafeţele 
căilor respiratorii, induce deteriorarea cililor structural și 
funcţional, blochează mișcările cililor și impiedică drenarea 
secreţiilor respiratorii, favorizând astfel persistenţa agentu-
lui patogen.  Concomitent, micoplasma afectează nemijlocit 
metabolismul și sistemul genetic al celulelor sanguine, de-
teriorând strctura și funcţiile lor.  O altă verigă a patogeniei 
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Abstract 
Background: M. pneumoniae infection constitutes 20-40% cases in etiological structure of community-acquired pneumonia.  This infection occurs 
in all age groups.  The aim of our study was to evaluate the relation between serum level of interleukin (IL-2) and clinical manifestation in children with 
Mycoplasma’s respiratory tract diseases. 
Material and methods: The study included 33 children, aged 6 months – 7 years, with pneumonia and wheezing for evaluation of changes of IL-2 in 
peripheral blood in acute Mycoplasma pneumoniae infection.  Levels of Mycoplasma pneumoniae-specific antibodies, the peripheral blood concentrations 
of IL-2 were determined in serum samples obtained at enrollment from all 33 children that were tested by enzime-linked immunosorbent assay. 
Results: 21 patients completed study group with Mycoplasma-positive infection and 12 children completed control group – Mycoplasma-negative 
infection.  In Mycoplasma – positive group pulmonary complication was determined more frequently in comparison with the control group.  The 
extrapulmonary complications are also encountered in the first group more frequently than in second.  IL-2 levels in children with Mycoplasma-positive 
bronchopulmonary disease was 31.80 ± 2.26 pg/ml and in Mycoplasma-negative group 39.27 ± 3.17 pg/ml.
Conclusion: There was an imbalance of disorders of immune response with significant decreasing levels of IL-2 with association pulmonary and 
extrapulmonary complication in children with M. pneumoniae infection at the acute phase in our study.
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în afecţiunile pulmonare micoplasmice constă în dereglarea 
reactivităţii cu dezechilibru în imunitatea celulalră și umo-
rală, ceea ce determină o reacţie infl amatorie imperfectă [8].
Dezvoltarea răspunsului imun celular sau umoral în ca-
drul proceselor infl amatorii la copiii cu infecţii bronhopul-
monare acute este determinată de intensitatea reacţiilor de 
sinteză a citokinelor.  Infecţia micoplasmică se realizează prin 
inhibiţia marcată a sistemului imun T celular.  Interleukina-2 
(IL-2) are rolul central în reglarea răspunsului T-celular, nive-
lul IL-2 în micoplasmoza respiratorie este modifi cat, ceea ce 
determină dereglarea sintezei celulelor-killer, B-limfocitelor 
și sinteza anticorpilor [4, 7].  Concomitent, infecţia micoplas-
mică favorizează dezvoltarea anemiei defi citare, în care este 
redusă activitatea sistemului imun prin sinteza defectuoasă a 
IL-2, celulelor T-killer [9].  Rolul IL-2, pe de altă parte, se re-
alizează prin stimularea producerii eozinofi lelor, trombocite-
lor, alterarea mielo- și eritropoiezei, cu favorizarea dezvoltării 
hematopoiezei extramedulare [4, 7].
Studierea imunităţii umorale, celulare în cursul unei in-
fecţii cu Mycoplasma este importantă pentru a aprecia efec-
tele induse de acest agent patogen asupra organismului co-
pilului. 
Elaborarea unui program de diagnostic sigur și conclu-
dent, a programelor de tratament în infecţia micoplasmică 
este foarte actuală, îndeosebi, în practica pediatrică, care re-
latează despre o creștere a incidenţei infecţiilor cu germeni 
atipici la copii. 
Scopul studiului nostru constă în evaluarea nivelului se-
ric al IL-2 în relaţie cu manifestările clinice în infecţia mico-
plasmică la copiii cu afectarea tractului respirator.
Importanţa patogenică a interleukinei-2 în evoluţia infecţiei 
bronhopulmonare cu Mycoplasma la copii
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Material şi metode
Studiul efectuat a inclus 33 de copii, vârsta de la 6 luni 
pâna la 7 ani, cu pneumonie asociată cu wheezing.  Toţi co-
piii din studiu au fost evaluaţi la prezenţa infecţiei M. pne-
umoniae, prin determinarea anticorpilor specifi ci de clasa 
IgM, IgG prin metoda imuno-enzimatică (ELISA).  Nivelul 
seric al IL-2 a fost apreciat prin utilizarea tehnicilor ELISA 
tip „sandwich” (Интерлейкин-2, ИФА-Бест, Россия).  Di-
agnosticul de pneumonie a fost confi rmat prin efectuarea 
radiografi ei pulmonare.  
Rezultate
Din numărul total de copii, examenul serologic cu stu-
dierea anticorpilor specifi ci la infecţia Mycoplasma a confi r-
mat rezultate pozitive în 21 de cazuri (lotul de studiu) și lotul 
martor cu rezultate serologice negative la infecţia micoplas-
mică a inclus 12 pacienţi.  
La copiii din lotul de studiu, nivelul seric al IgM a con-
stituit 0,73 ± 0,13 (cut-off  0,67 ± 0,02), ceea ce confi rmă 
etiologia micoplasmică prin valori semnifi cativ majorate 
(p < 0,01), comparativ valorilor IgM specifi ce în lotul mar-
tor – 0,29 ± 0,04 (cut-off  0,66 ± 0,05).  Nivelul IgG specifi -
ce antimicoplasmice în I grup atinge valori diagnostice de 
1,19 ± 0,13 (cut-off  0,53 ± 0,02), în comparaţie cu un titru 
non-diagnostic (p < 0,01) pentru infecţia cu Mycoplasma 











Fig. 1.  Nivelul anticorpilor specifici tip IgM şi IgG la copiii cu 
infecţie micoplasmică.
În grupul Mycoplasma-pozitiv, 5 pacienţi au fost diagnos-
ticaţi cu pneumonie, 1 copil – cu bronșita obstructivă, 13 co-
pii au avut pneumonie în asociere cu bronșită obstructivă și 
3 pacienţi – astm bronșic.  În grupul Mycoplasma-negativ ta-
bloul radiologic și examenul obiectiv al sistemului respirator 
a pus în evidenţă la 1 copil pneumonie și 11 copii suferinzi 
de pneumonie asociată cu bronșită obstructivă.  Tusea a fost 
prezentă la toţi pacienţii din grupul de studiu, la 40% având 
caracter iritativ, uscat, chinuitor, tusea semiproductivă care 
trezește copilul din somn (45%), iar la 15% tusea a fost cu ex-
pectoraţie versus grupului mycoplasma-negativ, unde tusea 
uscată a fost determinată la 18% pacienţi, tusea productivă 
fi ind mai frecventă – 36%, după care urmează tusea semi-
productivă chinuitoare până la vome în 27% cazuri și rară 
– în 18% cazuri (fi g. 2).
Intervalul debut-internare în staţionar în lotul de studiu 
a fost variabil: în prima săptămână internarea a avut loc la 
15% pacienţi, până la 14 zile – 35% și mai mult de 14 zile 
– 50%, ceea ce diferă de durata bolii pacienţilor din grupul 
de control, unde predomină internarea în prima săptămână 
de boală (54%), ulterior, până la 14 zile – 27% și numai 18% 
dintre copii au fost internaţi mai târziu de 2 săptămâni de la 
debutul maladiei (fi g. 3).  Diferenţa dintre durata bolii până 
la internare, la pacienţii din lotul de studiu și lotul martor, 
este condiţionată de particularităţile micoplasmei, care nu 
are semne clinice caracteristice, deseori copiii fi ind trataţi 
de bronșită, traheită, pneumonie de etiologie nedeteminată. 







Fig. 2.  Caracteristica tusei în infecţia micoplasmică.









Fig. 3.  Evolţia bolii la copiii cu M. pneumoniae.
Modifi cările clinico-radiologice la copiii din studiu au 
pus în evidenţă următoarele complicaţii pulmonare: placă 
pleurală, atelectazie, pleurezie exudativă.  În lotul martor, 
complicaţiile pulmonare au fost diagnosticate mai frecvent 
(21,8% copii), comparativ cu copiii din lotul de referinţă 
(16,6%).  În infecţia cu Mycoplasma pneumoniae, mai frec-
vent sunt întâlnite complicaţiile pulmonare, în comparaţie 
cu copiii fară infecţie micoplasmică, ceea ce este determinat 
de particularităţile acestui microorganism: leziunile celulelor 
infectate cu Mycoplasma sunt condiţionate de efectele pero-
xidului de hidrogen, reducerea utilizării oxigenului, glucozei 
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și sintezei macromoleculelor, în fi nal se produce exfolierea 
totală sau parţială a celulei epiteliale și pierderea activităţii 
ciliare a epiteliocitelor mucoasei arborelui bronșic [3].
Manifestările extrapulmonare, care se produc în infec-
ţia cu Mycoplasma au inclus: anemie defi citară, pancreatită, 
hepatopatie, dermatită alergică.  Examenul paraclinic a de-
celat modifi cări ale valorilor hemoglobinei în primul lot – 
107,0 ± 2,8g/l, eritrocitelor – 3,42 ± 0,1 x 1012/l și în lotul doi: 
117,0 ± 3,38g/l, eritrocite – 3,85 ± 0,16 x 1012/l.  Anemia defi -
citară a fost diagnosticată la fi ecare al doilea copil cu infecţie 
micoplasmică – 12 cazuri din 23 de copii cu Mycoplasma-
pozitiv, iar în lotul martor, numai în 3 cazuri dintre 12 paci-
enţi.  Patogenic anemia carenţială se realizează prin diminu-
area activităţii sistemului imun prin defi cienţa sintezei IL-2 
și a altor mecanisme imunologice.
Nivelul VSH, ca marker al procesului infl amator, in-
fecţios a fost puţin mai înalt la copiii din lotul de studiu 
(14,05 ± 2,05mm/oră), în comparaţie cu copiii din lotul de 
control (8,33 ± 1,36 mm/oră). 
Semne de pancreatită au fost diagnosticate la 3 copii din 
primul lot și doar la 1 copil din lotul martor, iar hepatopatie 
reactivă, de asemenea, a fost întâlnită mai frecvent în lotul 
de studiu – în 4 cazuri și de 2 ori mai rar în lotul de refe-
rinţă (2 copii).  Afectarea tractului gastro-intestinal (pancre-
atită, hepatopatii) este condiţionată atât de particularităţile 
M. pneumoniae, cât și de modifi cările imunologice, care in-
duc procese infl amatorii în organele parenchimatoase (fi g. 4).
Dermatita alergică a fost prezentă la 3 copii cu infecţie 
micoplasmică, iar din grupul de copii fără infecţie micoplas-
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Fig. 4.  Complicaţii extrapulmonare la copiii cu infecţie 
micoplasmică.
Nivelul seric al IL-2 la copiii cu infecţie micoplasmică a 
constituit 31,80 ± 2,26 pg/ml și în lotul martor – 39,27 ± 3,17 
pg/ml.  La copiii din lotul de studiu, nivelul seric al IL-2 este 
micșorat semnifi cativ (p < 0,05), comparativ valorilor IL-2 la 
copiii Mycoplasma-negativi (fi g. 5).  Pneumoniile induse de 
infecţia micoplasmică decurg cu o reacţie infl amatorie săra-
că a IL-2, ceea ce ar sugera o inefi cienţă a mecanismelor de 
imunitate T-mediată, iar clinic – evoluţii ale maladiei cu ca-
racter prelungit, trenant și rezoluţii mai lente ale procesului 
bronhopulmonar.  Aceste fenomene au generat la fi ecare al 
doilea copil din studiu cu infecţie micoplasmică, dezvoltarea 
anemiei defi citare.  Infecţia micoplasmică infl uenţează asu-
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Fig. 5.  Nivelul seric al IL-2 la copiii Mycoplasma-pozitivi şi 
Mycoplasma-negativi.
Concluzii
Infecţia micoplasmică la copiii cu infecţii ale sistemului 
respirator favorizează o producţie insufi cientă a interleuki-
nei-2, care conduce la inefi cienţa reacţiilor imune cu aso-
cierea complicaţiilor pulmonare și cu caracter toxiinfecţios. 
Infecţia micoplasmică nu are semne patognomice, ceea ce 
face diagnosticul clinic foarte difi cil.  Investigaţiile paracli-
nice standard poartă un caracter orientativ, ceea ce explică 
necesitatea examenului serologic specifi c pentru Mycoplas-
ma pneumoniae. 
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